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Czy wzrost częstości zachorowań  
na cukrzycę typu 1 ma związek  
z nadmiarem higieny?
Can better hygiene generate an increase of type 1 diabetes frequency?
STRESZCZENIE
Liczne badania epidemiologiczne wskazują na stały 
wzrost częstości zachorowań na cukrzycę typu 1, 
zwłaszcza w krajach rozwiniętych, obserwowany 
równolegle ze zmniejszeniem zachorowań na choroby 
infekcyjne. Wyraźny gradient północ–południe doty-
czący zachorowań na cukrzycę typu 1 i inne schorzenia 
immunologiczne występuje w Stanach Zjednoczonych 
i Europie, dodatkowo w Europie obecny jest gradient 
zachód–wschód. W krajach rozwiniętych najmniejszą 
częstość zachorowań odnotowuje się na obszarach 
o najgorszych warunkach socjoekonomicznych i higie-
nicznych. Istnieje kilka hipotez, które próbują tłuma-
czyć związek między większą częstością zachorowań 
na choroby alergiczne i autoimmunologiczne (w tym 
cukrzycę typu 1) a mniejszą ekspozycją na czynniki 
infekcyjne. Obejmują one między innymi koncepcję 
współzawodnictwa o antygen, zjawisko „bystander 
suppresion” czy hipotezę „polio”. Zgodnie z hipotezą 
higieny nadmierne przestrzeganie czystości może być 
przyczyną zaburzonej równowagi systemu immuno-
logicznego, co z kolei może prowadzić do procesu 
autoimmunologicznego skierowanego przeciwko ko-
mórkom beta wysp trzustki i bezwzględnego niedobo-
ru insuliny endogennej. (Diabet. Klin. 2015; 4, 1: 9–12)
Słowa kluczowe: cukrzyca typu 1, choroby 
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ABSTRACT
Variety of epidemiological studies indicate a steady 
increase in the incidence of type 1 diabetes mellitus, 
especially in industrialized countries, contrasted by 
a gradual decrease in the incidence of infectious 
diseases. There is an overall North–South gradient for 
type 1 diabetes and other immune disorders in North 
America and Europe, and West–East gradient in Europe. 
In developed countries lowest type 1 diabetes frequ-
ency is reported in the areas with the poorest socio-
-economic and hygiene conditions. There are several 
hypotheses that attempt to explain the relationship 
between lower exposure to transmissible agents, and 
a higher incidence of cases of allergic or autoimmune 
diseases (including type 1 diabetes mellitus). These 
are: the concept of the antigen competition, the phe-
nomenon of bystander suppresion or “polio” hypothe-
sis. According to hygiene hypothesis increased hygiene 
may contribute to imbalance of the autoimmune 
system, facilitating autoimmune reactions leading to 
destruction of islet beta cells and lack of endogenous 
insulin. (Diabet. Klin. 2015; 4, 1: 9–12)
Key words: type 1 diabetes mellitus, autoimmune 
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W ostatnich latach, z niejasnych przyczyn, czę-
stość zachorowań na cukrzycę typu 1 istotnie wzrasta, 
zwłaszcza w krajach wysoko rozwiniętych, w tym 
w Stanach Zjednoczonych, krajach europejskich, a tak-
że w Polsce [1–3]. Niepokojący jest fakt, że częstość 
zachorowań gwałtownie rośnie u dzieci, zwłaszcza 
poniżej 5., a nawet 2. roku życia [4, 5]. Równocześ-
nie, zarówno w Ameryce Północnej, jak i w Europie, 
utrzymuje się wyraźny gradient geograficzny pół-
noc–południe, z kilkakrotnie większą zapadalnością 
w obszarach północnych. W Europie największy 
wskaźnik zachorowań w grupie wiekowej 0–14 lat ma 
Finlandia — 41,4/100 tys., najmniejszy — kraje basenu 
Morza Śródziemnego, takie jak Grecja — 7,2 i południe 
Włoch — 6,2. Pośrednie wartości wskaźnika zacho-
rowań mają Niemcy — 13,1, Czechy — 12,0, Belgia 
— 11,8/100 tys. [6]. Różnice związane z położeniem 
geograficznym próbowano tłumaczyć różnym stop-
niem nasłonecznienia i różną ilością witaminy D, która 
w warunkach eksperymentalnych może wywoływać 
efekt immunomodulujący, wpływając na ewentualne 
procesy destrukcji komórek beta [7]. Przeciwko takiej 
koncepcji przemawiają obserwacje dotyczące Sardynii, 
słonecznej wyspy leżącej na Morzu Śródziemnym, gdzie 
wskaźnik zachorowań na cukrzycę jest większy niż 
w Finlandii i wynosi 49,3/100 tys. W opublikowanym 
niedawno badaniu duńskim, którym objęto bardzo 
dużą grupę dzieci i młodzieży ze świeżo rozpoznaną 
cukrzycą typu 1, nie wykazano żadnych nieprawidłowo-
ści w stężeniach 25-hydroksywitaminy D oznaczanych 
w chwili zachorowania [8]. 
Dość gwałtowny wzrost zachorowań na cukrzycę 
typu 1, obserwowany w różnych krajach trudno wytłu-
maczyć udziałem czynników genetycznych, od dawna 
uwzględnianych w patogenezie choroby, ponieważ 
w wielu przypadkach populacje danych krajów są 
stabilne pod względem genetycznym. Do takich kra-
jów należy Polska, w której wskaźnik zachorowań na 
cukrzycę typu 1 u dzieci poniżej 15. roku życia wzrósł 
w latach 1989–2004 z 5,4 do 17,7/100 tys./rok. Obser-
wacje te zdecydowanie wskazują na udział czynników 
zewnętrznych, środowiskowych. Wskazują na to także 
wyniki badań przeprowadzonych w Karelii, obejmującej 
stosunkowo nieduży obszar położony na pograniczu 
Finlandii i Rosji [9, 10]. Roczna częstość zachorowań na 
cukrzycę typu 1 u dzieci poniżej 15. roku życia wynosi 
po stronie rosyjskiej 7,4/100 tys./rok, natomiast po 
stronie fińskiej wskaźnik ten jest prawie 6 razy większy 
i wynosi 41,4. Badania alleli genotypu HLA DQ, które 
uważa się za predysponujące do rozwoju cukrzycy, nie 
wykazały różnic w obydwu ocenianych populacjach. 
Skryty, długotrwały proces autoimmunologiczny, 
który miałby doprowadzić do zniszczenia komórek 
wysp trzustki także wydaje się mało prawdopodob-
ny. Mimo dużej różnicy w częstości zachorowań na 
cukrzycę u dzieci z Karelii fińskiej i rosyjskiej częstość 
występowania przeciwciał skierowanych przeciwko 
antygenom wysp trzustki lub insulinie [przeciwciał 
przeciwwyspowych (ICA, islet-cell antibodies), przeciw-
ciał przeciwko dekarboksylazie kwasu glutaminowego 
(GAD, glutamate decarboxylase antibodies) przeciwciał 
przeciw insulinie endogennej (IAA, anti-insulin antibo-
dies)], które oznaczano u wielu tysięcy zdrowych dzieci 
w wieku szkolnym, była podobna na obydwu teryto-
riach. Częstość występowania przeciwciał w różnych 
grupach etnicznych zamieszkujących Karelię rosyjską 
(Finowie, Rosjanie i inni) także była identyczna. Na 
istotny udział czynników środowiskowych wskazują 
dane dotyczące bardzo istotnego wzrostu częstości 
zachorowań na cukrzycę typu 1 u osób z populacji 
o niskim wskaźniku zachorowalności, jeśli migrują one 
do krajów o większej częstości zachorowań. U dzieci 
pochodzenia azjatyckiego wskaźnik ten jest niski i wy-
nosi 3,1/100 tys./rok. Po zmianie miejsca zamieszkania 
rodziców, którzy wyemigrowali do Wielkiej Brytanii, 
wskaźnik zachorowań u dzieci z tej populacji wzrósł 
do 11,7/100 tys./rok i był zbliżony do wskaźnika za-
chorowań innych dzieci mieszkających w tym kraju 
[11]. Wzrost częstości zachorowań na cukrzycę typu 1 
obserwuje się już w pierwszym pokoleniu imigrantów.
Zachorowania na cukrzycę typu 1 wykazują pew-
ną sezonowość. W naszej strefie klimatycznej liczba 
zachorowań istotnie wzrasta w miesiącach jesienno-
-zimowych [3]. Wskazuje to na potencjalny związek 
z infekcjami wirusowymi, które w tym czasie występują 
powszechnie. Możliwość bezpośredniego udziału wiru-
sów w destrukcji komórek wysp trzustki brana jest pod 
uwagę od dawna. W 1979 roku preparaty mikroskopo-
we trzustki 10-letniego chłopca ze świeżo rozpoznaną 
cukrzycą typu 1, który zmarł z powodu ciężkiej kwasicy 
ketonowej, wykazały nacieki limfocytarne wysp Langer-
hansa i martwicę komórek beta [12]. W surowicy chłop-
ca w ciągu 7 dni hospitalizacji zaobserwowano istotny 
wzrost miana przeciwciał przeciwko wirusowi Coxsackie 
B4, należącego do rodziny enterowirusów. Homogena-
ty trzustki pobranej po śmierci chłopca, przeniesione 
na hodowle komórkowe, pozwoliły na wyizolowanie 
wirusa Coxsackie B4. Po wszczepieniu wyizolowanego 
materiału myszom obserwowano u nich hiperglikemię, 
nacieki zapalne wysp trzustkowych i martwicę komórek 
beta, w których wykazano obecność antygenów wirusa 
[12]. Związek z zakażeniami enterowirusami wydaje 
się możliwy, bowiem niektóre z nich wykazują tropizm 
do komórek wysp trzustkowych. W modelach ekspery-
mentalnych zaobserwowano, że mogą one uszkadzać 
komórki beta [13]. Kazuistyczne doniesienia sprzed lat 
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zostały potwierdzone w licznych badaniach. Przegląd 
systematyczny i metaanaliza wyników 24 badań doty-
czących powiązań między infekcjami enterowirusowymi 
a cukrzycą typu 1 wskazują jednoznacznie na bardzo 
silny związek między tego typu zakażeniami a zacho-
rowaniem na cukrzycę typu 1 [14]. Wykazano także, 
że u chorych z cukrzycą typu 1 enterowirusy mogą być 
obecne w przewodzie pokarmowym przez dłuższy czas 
od zachorowania. W bioptatach śluzówki jelita cien-
kiego tych osób wykazano znacznie większą ilość RNA 
enterowirusów i większe nacieki zapalne niż w analo-
gicznych próbkach osób zdrowych czy osób z celiakią 
[15]. Zmiany miały charakter przetrwały i utrzymywały 
się nawet po 12 miesiącach od zachorowania. 
Jeśli przyjąć, że zachorowania na cukrzycę typu 1 
istotnie mają związek z przebytą infekcją wirusową 
(jawną lub utajoną), zaskakujące stają się informacje, że 
częstość zachorowań na cukrzycę typu 1 w różnych kra-
jach jest dokładnie odwrotna niż częstość zachorowań 
na gruźlicę — jest najmniejsza tam, gdzie chorobowość 
z powodu gruźlicy jest największa. Zazwyczaj sytuacja 
taka dotyczy krajów o niższym poziomie życia, w któ-
rych panują gorsze warunki higieniczne [16]. Wydaje 
się, że obserwacja ta nie jest wynikiem braku odpowied-
nich danych epidemiologicznych dotyczących cukrzycy 
typu 1, bowiem zachorowania dotyczą głównie dzieci, 
młodzieży i młodych dorosłych, objawy choroby są dość 
gwałtowne, a jej zdiagnozowanie proste. Z tego wzglę-
du z dużym prawdopodobieństwem można przyjąć, że 
większość przypadków jest rejestrowana. W krajach roz-
winiętych, z dobrze zorganizowaną opieką medyczną 
i dobrze prowadzonymi rejestrami chorych, cukrzyca 
typu 1 rzadziej występuje w tych grupach społecznych, 
które mają niższy status socjoekonomiczny, większą 
liczbę mieszkańców na metr kwadratowy i gorsze 
warunki higieniczne [17, 18]. 
Badania eksperymentalne wydają się potwierdzać 
możliwość wpływu nadmiaru higieny na większą 
częstość zachorowań na cukrzycę typu 1. U myszy 
laboratoryjnego szczepu NOD [NOD mice (non-obese 
diabetic mouse) — nieotyłe myszy z cukrzycą] cuk-
rzyca rozwija się w 2.–3. miesiącu życia. Częstość 
zachorowań oraz objawy niedoboru insuliny zależą 
w dużej mierze od warunków chowu zwierząt. Są one 
nasilone u zwierząt urodzonych przez cięcie cesarskie, 
a następnie hodowanych w sterylnych izolatorach [19]. 
Częstość zachorowań na cukrzycę wśród myszy NOD 
maleje, gdy są one hodowane w gorszych warunkach 
higienicznych. Równocześnie wykazano, że u zwierząt 
można całkowicie zapobiec wystąpieniu cukrzycy, jeśli 
zarazi się je pewnymi szczepami bakterii, wirusów 
lub pasożytów jelitowych [20–22]. Efekt protekcyjny 
w zakresie zachorowań na cukrzycę typu 1 jest przy 
tym zdecydowanie wyraźniejszy w przypadku infekcji 
przewlekłych. Istnieją doniesienia, że przewlekłe zaka-
żenie pasożytami jelitowymi, w tym owsikami, może 
istotnie łagodzić przebieg chorób atopowych u ludzi 
i zapobiegać cukrzycy u myszy NOD [23]. Obecność 
owsików może w istotny, modulujący sposób wpływać 
na układ odpornościowy, w tym limfocyty T regula-
torowe, zapobiegając innym schorzeniom o podłożu 
immunologicznym. Równocześnie wiadomo, że do 
niedawna — w połowie XX wieku — około 50% dzieci 
w Europie i Północnej Ameryce było zainfekowanych 
owsikami, przy czym infekcje przebiegały zwykle ła-
godnie i bezobjawowo. 
Obserwacje te stały się przesłanką do zbudowa-
nia hipotezy, że ekspozycja na czynniki infekcyjne, do 
której dochodzi we wczesnym dzieciństwie z powodu 
gorszych warunków higienicznych, może stanowić 
czynnik protekcyjny, zmniejszający ryzyko zachorowa-
nia na cukrzycę typu 1 [24]. Równocześnie, zgodnie 
z tą koncepcją, nadmiar higieny i mniejsza możliwość 
kontaktu z czynnikami infekcyjnymi może sprzyjać 
zachorowaniom na cukrzycę typu 1. Bardzo podobny 
pogląd dotyczy zwiększonej częstości zachorowań na 
schorzenia autoimmunologiczne i alergiczne, takie 
jak stwardnienie rozsiane, choroba Crohna, atopowe 
zapalenie skóry czy astma [25]. 
Istnieje kilka hipotez, które próbują tłumaczyć 
związek między mniejszą ekspozycją na czynniki in-
fekcyjne a większą częstością zachorowań na choroby 
autoimmunologiczne (w tym cukrzycę typu 1) lub 
alergiczne. Pod uwagę brana jest między innymi kon-
cepcja współzawodnictwa o antygen, wskazująca na 
zmienione funkcjonowanie układu immunologicznego. 
Antygeny związane z czynnikami infekcyjnymi są zwy-
kle silnymi antygenami, które uruchamiają i w istotny 
sposób angażują układ immunologiczny. Ograniczenie 
kontaktu z antygenami infekcyjnymi może prowadzić 
do większej gotowości systemu immunologicznego 
do rozpoznawania i reagowania na słabe antygeny, 
jakimi są antygeny własne lub antygeny otoczenia, 
co może uruchomić proces autoimmunologiczny lub 
proces alergiczny. Druga z koncepcji ma związek ze 
zjawiskiem „bystander suppresion”, polegającym na 
tym, iż w czasie odpowiedzi immunologicznej na silny 
antygenowo czynnik infekcyjny dochodzi do supresji 
odpowiedzi na czynnik o słabszej sile działania. Zgodnie 
z teorią nadmiaru higieny brak kontaktu z wieloma 
bakteriami, wirusami czy pasożytami może skutkować 
brakiem tłumienia odpowiedzi immunologicznej na 
inne, słabe antygeny, w tym antygeny własne [21, 
22]. Jeszcze inna hipoteza, zwana hipotezą „polio”, 
wskazuje na możliwość rozwoju cukrzycy typu 1 na 
skutek wybiórczej destrukcji komórek wysp trzustki 
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przez niektóre szczepy wirusów należące do rodziny 
enterowirusów, podobnie jak ma to miejsce w przy-
padku poliomielitis wywołanej przez wirusy Polio, 
również należące do rodziny enterowirusów (choroba 
Heinego-Medina, zapalenie rogów przednich rdzenia) 
[26, 27]. Infekcja wirusami Polio powoduje wybiórcze 
uszkodzenie motoneuronów rogów przednich rdzenia 
kręgowego, co prowadzi do niedowładów lub pora-
żenia mięśni szkieletowych. Epidemię zachorowań na 
poliomielitis w latach 50. XX wieku (również w Polsce) 
przypisuje się poprawie warunków higienicznych po 
okresie drugiej wojny światowej. Równocześnie ocenia 
się, że na chorobę zapadało mniej niż 1% ludzi, którzy 
mieli kontakt z wirusem. Wprowadzenie szczepionki 
zawierającej żywą, lecz atenuowaną postać wirusa, 
pozwoliło na uzyskanie odporności na szczepy chorobo-
twórcze. Analogia między zachorowaniem na cukrzycę 
typu 1 a zachorowaniem na polio dotyczy infekcji wi-
rusami należącymi do tej samej, dużej rodziny entero-
wirusów, możliwości ich bardzo wybiórczego działania 
destrukcyjnego na tkanki oraz osobniczej, niewielkiej 
podatności na chorobę. W przypadku cukrzycy typu 1 
nadmiar higieny ma uniemożliwiać kontakt z łagod-
nymi formami wirusów Coxsackie, które najczęściej 
powodują pospolite, sezonowe infekcje górnych dróg 
oddechowych. Kontakt z tymi wirusami daje być może 
odporność na infekcje szczepami bardziej agresywnymi, 
które mogą prowadzić do destrukcji wysp trzustki. In-
fekcja wywołana tymi szczepami wirusów w przypadku 
osób, które wcześniej nie miały kontaktu z formami 
łagodniejszymi, mogłaby skutkować zachorowaniem 
na cukrzycę typu 1.
Opisane powyżej hipotezy są oparte na obserwa-
cjach, analogiach i przypuszczeniach. Żadna z nich, 
jak dotąd, nie została udowodniona i potwierdzona. 
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